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Резюме. Проведено мультиплоскостное динамическое ультразвуковое обследование 594 суставов кистей: 69
пациентов с ревматоидным артритом (РА) и 30 человек контрольной группы. В результате анализа полученных
данных выявлено присутствие трех видов эрозий при РА: пролиферативно-обусловленные (99%), сочетанные
пролиферативно-воспалительные (96%) и воспалительно-деструктивные (89,6%). Из этого следует, что РА – это
заболевание, в котором имеется сочетание пролиферации и деструкции с воспалительным характером.
Ключевые слова: ревматоидный артрит, очаговый паннус, патологическая васкуляризация, эрозия.
Abstract. Multiplane dynamic ultrasonic investigation of 594 joints of the hands: 69 patients with rheumatoid
arthritis (RА) and 30 persons of the control group was conducted. As a result of the analysis of the obtained data three
kinds of erosions were revealed in RА: proliferatively caused (99 %), simultaneous proliferative-inflammatory (96 %) and
inflammatory-destructive (89,6 %). It follows that RА is a disease in which there is a combination of proliferation and
inflammatory character destruction.
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Среди населения трудоспособного воз-раста в структуре болезней костно-мы-шечной системы одно из первых мест
занимает ревматоидный артрит (РА), который
вследствие выраженной склонности к хрони-
зации и быстрому прогрессированию патоло-
гического процесса является постоянным ис-
точником инвалидизации населения [1].
Ревматоидный артрит  (РА) является си-
стемным аутоиммунным заболеванием, сус-
тавная патология при котором обусловлена
аномальной синовиальной гиперплазией, ло-
кальной инфильтрацией воспалительными
клеточными элементами с последующей дег-
радацией синовиальной оболочки и деструк-
цией хряща в воспаленном суставе [2, 3]. Ги-
перпластические изменения охватывают мак-
рофаго-подобные и фибробласт-подобные
синовиальные клетки. Фибробласт-подобные
синовиоциты демонстрируют пред-неоплас-
тические характеристики с инвазивными тен-
денциями и экспрессией прото-онкогенов [4].
Появление трансформировавшихся синовио-
цитов связывалось с феноменом встревожен-
ного «онкогенного пути» [5]. Высказывалось
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мнение, что РА  представляет собой «рак сус-
тава», основанное на морфофунциональном
сходстве РА с некоторыми лимфомами,  для
которых также характерны наблюдаемые в рев-
матоидном синовии локальная гиперплазия и
ангиогенез [6]. В поздних стадиях развития
заболевания синовиальная пролиферация спо-
собна ослабевать и паннус  замещается соеди-
нительной тканью [7].
С одной стороны, избыточность апоп-
тоза суставных клеточных элементов, а с дру-
гой, недостаточная эффективность механизмов
индукции апоптоза, формирующих паннус
синовиоцитов, является одним из фундамен-
тальных факторов  в патогенезе РА [8]. Про-
лиферирующие синовиоциты  при РА харак-
теризуется уникальной резистентностью к Fas
(CD95)–Fas ligand (CD178) опосредованному
апоптозу [9]. Компенсаторно избыточная сек-
реция проапоптозных молекул инфильтриру-
ющими пораженный сустав мононуклеарами,
в первую очередь фактором некроза опухоли
альфа (ФНО-альфа), формирует жесткую про-
апоптозную среду в тканевых структурах сус-
тава. В этих обстоятельствах при РА имеет
место интенсивный апоптоз нормальных, не
связанных с паннусом, суставных хондроци-
тов и синовиоцитов [10], нарастающий при
увеличении длительности заболевания [11].   В
таких условиях выживают клетки или способ-
ные экспрессировать непроницаемый для
индуцирующих апоптоз молекул матрикс (ос-
теобласты), или обладающие заблокирован-
ными рецепторами, проводящими проапоп-
тозные стимулы. Проапоптозный селектив-
ный прессинг устраняет незащищенные кле-
точные элементы синовальной оболочки и
суставного хряща, которые замещаются кост-
ной тканью. В этих условиях  пролиферирую-
щие фибробласт-подобные синовиоциты со-
ставляющие инвазирующий суставные и око-
лосуставные ткани паннус, демонстрируют
драматическую нечувствительность к про-
апоптозной Fas–Fasl стимуляции опосредо-
ванной в том числе ФНО-альфа [12] И инва-
зирующий опухолеподобный паннус, и мощ-
ная экспрессия проапоптозных и разрушаю-
щих хрящевой и костный матрикс стимулов
способны вызвать эрозирующее повреждение
околосуставной кости. Разграничение этих
двух видов эрозий имеет принципиальное
значение, так как противовоспалительная те-
рапия не способна подавить эрозирование,
обусловленное экспансией паннуса [13], тог-
да как цитостатическая терапия метотрекса-
том, подавляя пролиферацию синовиоцитов,
ведет к регуляторному снижению экспрессии
проапоптозных цитокинов, что уменьшает
эрозивное повреждение кости, и обусловлен-
ное паннусом, и вызванное воспалением.
Целью данной работы явилось выясне-
ние особенностей эрозивных поражений сус-
тавов при РА как связанных с инвазирующей
экспансией паннуса, так и индуцированных
локальным воспалением используя технику
ультразвуковой визуализации, на основании
полученных результатов разработать критерии
ранней и дифференциальной диагностики су-
ставных поражений при РА.
Методы
В ходе нашей работы было обследовано
99 человек. Среди них 69 пациентов с РА, ко-
торые находились на лечении в ревматологи-
ческом отделении УЗ «Витебская областная
клиническая больница» и 30 человек из конт-
рольной группы (КГ), сопоставимые по полу
и возрасту.
Все пациенты проходили стандартное
комплексное клиническое обследование со-
гласно протоколам МЗ РБ, которое включало:
общий анализ крови (определение уровня ге-
моглобина, эритроцитов, лейкоцитов, тром-
боцитов, СОЭ и лейкоцитарной формулы),
мочи, анализ основных биохимических пока-
зателей крови и Rtg-графию суставов. У 30
пациентов был проведен анализ на выявле-
ние антител к циклическому цитруллиновому
пептиду. Для расчета чувствительности, спе-
цифичности и доли истинных результатов
УЗИ и Rtg-графии в диагностике наличия эро-
зивного поражения 3 пациентам с РА была
выполнена магнитно-резонансная томография
суставов кистей.
В группе пациентов с РА большинство
составляли женщины - 57 человек (80,3%),
мужчин было 14 человек (19,7%). Медиана
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возраста пациентов с РА к началу исследова-
ния составила 39 лет (34-46), что в целом со-
ответствует общей тенденции при РА (Кара-
теев Д.Е., 2003).
Медиана длительности течения РА соста-
вила 4 года (1,75-10). Диагноз РА устанавли-
вался в соответствии с модифицированными
критериями ACR 1987г. Среди пациентов с РА
было 17 (24%) пациентов с ранним ревмато-
идным артритом (рРА): 12 (70,6%) женщин и 5
(29,4%) мужчин. Медиана возраста пациентов
с рРА составила 36 лет (29,5-44,7), а медиана
длительности течения - 1 год (0,5-1 год).
Серопозитивный вариант РА по ревмо-
фактору  выявлен у 45 пациентов (65,2%), се-
ронегативный – у 24 пациентов (34,8%), ак-
тивность воспалительного процесса I степе-
ни была у 19 (27,5%), II – у 36 (52,2%), III – у
14 (20,3%) пациентов. У 27 (90%) пациентов
с РА были выявлены антитела к циклическо-
му цитруллиновому пептиду. I степень функ-
циональной недостаточности опорно-двига-
тельного аппарата имели 24 (34,8%), II – 43
(62,3%), III – 2 (2,9%) пациента. Все 69 (100%)
пациентов с РА были трудоспособного возра-
ста. Среди них 6 (8,7%) пациентов имели груп-
пу инвалидности. Результаты Rtg-графии сус-
тавов приведены ниже (табл. 1).
Лечение проводили в соответствии со
стандартным протоколом МЗ РБ. Метотрек-
сат получали 37 (52,1%)  человек в дозе от 7,5
до 15 мг в неделю. Все пациенты системати-
чески принимали нестероидные противовос-
палительные средства (НПВС) в обычных до-
зировках.
Сопутствующие заболевания: у всех 69
(100%) пациентов было выявлено атероскле-
ротическое поражение сонных артерий, у
17,4% пациентов – НПВС-гастропатия, у
15,9% пациентов - артериальная гипертензия
и у 4,4% – язва желудка.
Контрольной группой послужили ото-
бранные рандомизированным методом паци-
енты, проходившие медицинский осмотр на
базе Клиники ВГМУ, у которых в анамнезе и
клинически на момент осмотра отсутствовали
симптомы заболевания суставов. Среди них 15
мужчин (50%) и 15 женщин (50%). Медиана
возраста в КГ  составила 38,5 лет (33-48).
В группе контроля сопутствующая пато-
логия имела место у 24 (80%) пациентов. Забо-
левания эндокринной системы обнаружива-
лись у 9 (30%) пациентов, заболевания желу-
дочно-кишечного тракта - у 6 (20%), заболева-
ния сердечнососудистой системы - у 5 (16,7%),
заболевания нервной системы - у 4 (13,3%).
При Rtg-графии суставов у пациентов КГ
патология суставов не обнаружена.
Всем пациентам проводилось мульти-
плоскостное динамическое исследование су-
ставов ультразвуковым аппаратом экспертно-
го класса «Voluson 730 GE-Expert» (GE Medical
Systems, Wisconsin, U.S.A.), оборудованным ли-
нейным преобразователем с частотой 12 мГц
в В-режиме, в цветовом режиме (цветовой
доплер) с частотой 9.0 мГц. Исследование
включало тыльную, ладонную и боковую по-
верхности лучезапястных и II, V пястно-фа-
ланговых суставов с перемещением датчика
вдоль и поперек интересующей области для
лучшей визуализации анатомических структур.
Обработка цифровых данных проводи-
лась на современном персональном компью-
тере с использованием статистических паке-
ВЕСТНИК ВГМУ, 2011, ТОМ 10, №4
Таблица 1
Результаты Rtg-графии суставов пациентов РА
Стадии артрита по Штейнброкеру Пациенты с РА абс, (%) 
Нет изменений - 
I стадия 8 (11,6%) 
II стадия  21 (30,4%) 
III стадия 26 (37,7%) 
IV стадия 14 (20,3%) 
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тов программы Microsolft Excel 7 и программы
Statistica  6.0 (StatSoft Inc.). Количественные
статистические данные были представлены,
как медиана (Ме) и граница верхнего и ниж-
него квартилей (25-75%). Для качественных
переменных определяли долю (%) от общего
числа случаев. Применялись методы описа-
тельной статистики. При сравнении групп
использовались непараметрические методы
статистического анализа - U-критерий Ман-
на-Уитни. Для всех видов анализа статисти-
чески достоверным считали значения вероят-
ности, превышающей 95% (p<0,05).
Результаты и обсуждение
При проведении ультразвукового иссле-
дования 120 суставов 30 пациентов из КГ были
получены следующие результаты: суставные
поверхности костей визуализировались в виде
гиперэхогенных структур с четким ровным кон-
туром, однородной эхоструктуры; синовиаль-
ная оболочка не визуализировалась либо была
однородной эхоструктуры, толщиной не более
2,9 мм; сухожилие определялось в виде гипе-
рэхогенного тяжа, толщиной не более 1 мм.
Результаты УЗИ суставов у пациентов с
РА приведены ниже (табл. 2).
При анализе результатов УЗИ 414 суста-
вов  у 69 пациентов с РА нами было выявлено
присутствие трех видов эрозий: пролифератив-
но-обусловленные (эрозии паннуса), сочетан-
ные  пролиферативно-воспалительные эрозии
и воспалительно-деструктивные (истинные эро-
зии воспаления), которые имеют принципиаль-
ные различия при ультразвуковой визуализации.
В свою очередь воспалительно-деструктивные
эрозии подразделялись на эрозии острого вос-
паления и эрозии хронического воспаления, ко-
торые также имели  принципиальные различия
при ультразвуковой визуализации.
Эрозии паннуса визуализировались как
структурно неоднородный, умеренно гипоэ-
хогенный костный дефект без гиперэхогенно-
го контура со стороны разрушающейся кости
(не имеют зоны остеосклероза) в сочетании с
выраженным очаговым увеличением толщи-
ны синовиальной оболочки (очаговый пан-
нус) над эрозией. В проекции эрозий паннуса
измененный синовий имел признаки патоло-
гической васкуляризации (неоангиогенез) при
использовании тканевого доплера. Этот факт
указывал на то, что данные эрозии сформиро-
вались за счет очагового  паннуса.
Сочетанные  пролиферативно-воспали-
тельные эрозии визуализировались как струк-
турно неоднородный, нелинейный краевой
дефект суставной поверхности кости с гипе-
рэхогенным контуром под очаговым паннусом
в сочетании с истончением/ отсутствием ви-
зуализации синовиального слоя над эрозией
вне паннуса.
Эрозии острого воспаления характеризо-
вались как нелинейный краевой дефект корти-
кального слоя суставной поверхности кости с
гипоэхогенным контуром в виде разрушения суб-
хондральной замыкательной пластины и участ-
ка губчатой кости эпифиза сустава, который был
виден как при поперечном, так и при продоль-
ном сканировании сустава. Эрозии хроничес-
кого воспаления отличались от эрозий острого
воспаления гиперэхогенным контуром со сторо-
ны пораженной кости (имеют зону остеоскле-
роза за счет формирования костного матрикса).
Также у пациентов с РА выявлялась  ги-
поэхогенность, неоднородность, увеличение
объема более 1,5 см сухожильно-связочного
аппарата (теносиновит) и околосуставных
мягких тканей (периартикулярный отек); при-
сутствие расширенной гипо- или анэхогенной
зоны в полости сустава (вторичный синови-
ит); периартикулярный выпот. В редких слу-
чаях при высокой активности воспалительно-
го процесса был выявлен энтезит (утолщение
и гипоэхогенность энтеза за счет воспаления)
с формированием эрозии воспаления под ним
с положительной «болевой пробой» под кон-
тролем УЗИ. В остальных случаях «болевая
проба» была отрицательной.
Как видно из приведенных в таблице 4
данных, эрозии острого и хронического воспа-
ления визуализировались в 45,6% и 89,6% сус-
тавов соответственно, а эрозии паннуса - в 99%
суставов. В 96% случаев имели место сочетан-
ные  пролиферативно-воспалительные эрозии.
В ходе проведения УЗИ суставов при
рРА регистрировались все те же ультразвуко-
вые признаки поражения суставов, только в
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Таблица 2
Результаты ультразвукового исследования суставов пациентов с РА
Суставы пациентов с РА, (n=414) 
Признаки Абсолютное число 
суставов, шт. 
Относительное  
число суставов, % 
не изменена - - 
синовит 370 89,4 
гипоэхогенный валик 389 91,8 
нечеткая 189 45,7 
четкая 218 52,7 
Синовиальная 
оболочка 
очаговый паннус 400 96,6 
не изменен - - 
неровный 408 98,5 
эрозии острого воспаления  189 45,6 
эрозии хронического воспаления  371 89,6 
эрозии от инвазивного роста 
паннуса 
410 99,0 
Кортикальный 
слой суставной 
поверхности 
кости 
сочетанные эрозии 397 96 
не изменена   
сужение 373 90,0 
Суставная щель 
отсутствует 33 7,9 
не изменено 81 19,6 
однородная 
структура 
138 33,3 
неоднородная 
структура 
177 42,8 
сухожилие / 
связка 
теносиновит 280 67,6 
не изменен 323 78 
утолщение 42 10,1 
гипоэхогенные 
участки 
46 11,1 
Сухожильно-
связочный 
аппарат 
энтез 
гиперэхогенные 
участки 
(кальцинаты) 
9 2,17 
не изменен 371 89,6 
остеолиз (эрозия воспаления) 27 6,5 
Кортикальный 
слой в местах 
фиксации энтеза остеит 4 0,96 
периэнтезиальный 21 5,1 Отек мягких 
тканей периартикулярный 366 88,4 
периэнтезиальный 24 5,9 
Выпот 
периартикулярный 277 66,9 
 
другом процентном соотношении по отноше-
нию к пациентам с РА с длительностью арт-
рита более 1 года (табл. 3).
При сравнении результатов УЗИ у паци-
ентов с разной длительностью РА, эрозии ост-
рого воспаления визуализировались достовер-
но (р<0,001) чаще при рРА, чем при РА с дли-
тельностью более 1 года, а эрозии хроничес-
кого воспаления визуализировались достовер-
но (р<0,001) чаще при РА с длительностью
Примечание: n - число исследованных суставов, «-» - признак не выявлен.
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Таблица 3
Результаты ультразвукового исследования суставов пациентов с РА
с разной длительностью заболевания
Примечание: n - число исследованных суставов; «-» - признак не выявлен; * - уровень р<0,001;
** - уровень р<0,01; *** - уровень р0,05.
Суставы пациентов с РА, (n=414) 
Признаки Ранний РА,  
(n=102), % 
РА более 1 года 
(n=312), % 
не изменена - - 
синовит 100** 85,9 
гипоэхогенный валик 99** 89,4 
нечеткая 52,9*** 43,2 
четкая 47 54,5 
Синовиальная 
оболочка 
очаговый паннус 98 96 
не изменен - - 
неровный 100 100 
эрозии острого воспаления  63,7* 39,7 
эрозии хронического воспаления  78,4 93,3* 
эрозии от инвазивного роста паннуса 96 99*** 
Кортикальный 
слой суставной 
поверхности 
кости 
сочетанные эрозии 80 94* 
не изменена - - 
сужение 98** 89,1 
Суставная щель 
отсутствует 2 10,9** 
не изменено 18,6 19,9 
однородная структура 44,4* 25,8 
неоднородная структура 38,2 44,2 
сухожилие/ 
связка 
теносиновит 76,5*** 64,7 
не изменен 70,6 80,4*** 
утолщение 12,7 9,3 
гипоэхогенные участки 16,6*** 9,3 
Сухожильно-
связочный 
аппарат 
энтез 
гиперэхогенные участки 
(кальцинаты) 
- 2,9*** 
не изменен 80,2 89,7** 
остеолиз (эрозия воспаления) 6,86 6,4 
Кортикальный 
слой в местах 
фиксации энтеза остеит 0,98 0,6 
периэнтезиальный 8,8*** 3,8 Отек мягких 
тканей периартикулярный 89 88 
периэнтезиальный 10,7** 4,1 
Выпот 
периартикулярный 62,7 68,2 
 
более 1 года, чем при рРА. Эрозии от инвазивно-
го роста очагового паннуса визуализировались
достоверно (р<0,05) чаще при РА с длительнос-
тью более 1 года, чем при рРА. При РА с длитель-
ностью более 1 года сочетанные пролифератив-
но-воспалительные эрозии визуализировались
достоверно (р<0,0001) чаще, чем при рРА.
При сравнении результатов УЗИ и Rtg-
графии суставов пациентов с РА (табл. 4) было
установлено, что УЗИ позволяет достоверно
(р<0,0001) в большем числе суставов визуа-
лизировать наличие эрозивного поражения и
позволяет выявить особенности этого пора-
жения (вид эрозий).
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Используя метод четырехпольной табли-
цы Флетчера были вычислены  чувствитель-
ность, специфичность и  доля истинных ре-
зультатов УЗИ и Rtg-графии относительно «зо-
лотого стандарта» (МРТ). Были получены сле-
дующие значения: чувствительность УЗИ со-
ставила 95,9%, а Rtg-графии - 53,3%; специ-
фичность УЗИ - 93,7%, а Rtg-графии - 85,8%.
Доля истинных результатов при УЗИ суставов
составила 95,8%, а Rtg-графии – 90,5%.
Заключение
Полученные данные об особенностях
эрозивного поражения суставов свидетельству-
ют о том, что в формировании костной дест-
рукции при ревматоидном артрите принимает
участие не только опухолеподобный (пролифе-
ративный) процесс в виде инвазивного роста
паннуса (фибробластоподобные синовиоциты,
у которых заблокирован апоптоз) с неоангио-
генезом и формированием эрозий паннуса (без
гиперэхогенного контура), но и воспалительный
процесс, при котором под действием избыточ-
ной секреции проапоптозных молекул, в пер-
вую очередь ФНО-альфа, направленных орга-
низмом на подавление роста паннуса, проис-
ходит формирование эрозий воспаления (с ги-
перэхогенным контуром за счет формирования
костного матрикса). Кроме того, из анализа
полученных данных следует, что при РА про-
исходит сочетанное воздействие этих двух про-
цессов с формированием сочетанных проли-
феративно-воспалительных эрозий, которые
представляют собой следующее сочетание уль-
тразвуковых признаков: нелинейный краевой
дефект с гиперэхогенным контуром, патологи-
чески измененную синовиальную оболочку –
очаговый паннус над эрозией и истончение
(либо отсутствие) синовия вне паннуса над
эрозией. Применение в качестве базисной те-
рапии цитостатиков (метотрексат, делагил,
плаквенил), их эффективность в терапии РА
подтверждает тот факт, что паннус при РА об-
ладает опухолеподобным ростом [14, 15].
На основании полученных результатов вы-
делены следующие основные ультразвуковые кри-
терии эрозивного поражения суставов при РА:
— очаговый паннус (96,6%), который
представляет собой участок патологически
измененной синовиальной оболочки толщи-
ной более 3 мм с опухолеподобным инвазив-
ным  ростом и патологической васкуляриза-
цией при использовании тканевого доплера;
— эрозивное поражение суставов, кото-
рое может быть представлено в следующих
вариантах:
1) структурно неоднородный, умеренно
гипоэхогенный нелинейный краевой дефект су-
ставной поверхности кости без гиперэхогенно-
го контура под очаговым паннусом – пролифе-
ративно-обусловленная эрозия (99% суставов);
Таблица 4
Сравнение результатов УЗИ и Rtg-графии суставов у пациентов
с РА в выявлении эрозий
Примечание: n - число исследованных суставов; «-» - признак не выявлен; р - статистическая
значимость различий между группами.
Пациенты С РА 
Признаки Rtg-графия 
(n=414), % 
УЗИ 
(n=414), % 
Р 
не изменен - - 
неровный 22,0 98,5 
эрозии острого воспаления  45,6 
эрозии хронического воспаления  89,6 
эрозии от инвазивного роста паннуса 99,0 
Кортикальный 
слой суставной 
поверхности 
кости 
сочетанные эрозии 
68,0 
96,0 
р<0,0001 
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2) структурно неоднородный, нелиней-
ный краевой дефект суставной поверхности
кости с гиперэхогенным контуром под очаго-
вым паннусом – сочетанная пролиферативно-
воспалительная  эрозия (96% суставов);
3) нелинейный краевой дефект с гипе-
рэхогенным контуром со стороны пораженной
кости – воспалительно-деструктивная эрозия
(89,6% суставов) вне паннуса;
— истончение / отсутствие синовиаль-
ного слоя над эрозией вне паннуса.
Дополнительными УЗ-признаками по-
ражения суставов у пациентов с РА являются:
вторичный синовит (89,4%), отек периарти-
кулярных мягких тканей (88,4%), теносиновит
(67,6%), периартикулярный выпот (66,9%).
В результате сопоставления полученных
результатов исследования у пациентов с РА и
рРА нами установлено, что:
— Пролиферативно-обусловленные эро-
зии визуализировались достоверно (р<0,05)
чаще при РА с длительностью более 1 года,
чем при рРА;
— Воспалительно-деструктивные эро-
зии визуализировались достоверно (р<0,001)
чаще при РА с длительностью более 1 года,
чем при рРА;
— Сочетание пролиферативно-обуслов-
ленных  и воспалительно-деструктивных  эро-
зий визуализировалось достоверно (р<0,0001)
чаще при РА с длительностью более 1 года,
чем при рРА.
В результате сопоставления инструмен-
тальных методов исследования суставов ус-
тановлено, что УЗИ достоверно более инфор-
мативно (р<0,001) в диагностике наличия эро-
зивных поражений суставов, выявлении осо-
бенностей характера эрозивного поражения
при РА по сравнению с Rtg-графией суставов
(чувствительность и специфичность УЗИ со-
ставила 95,9% и 93,7%, а  Rtg-графии – 53,3%
и 85,8% соответственно, доля истинных ре-
зультатов 95,8 и 90,5% соответственно.
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